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1.6 ～ 9.2 例の頻度で，米国では 2.4 ～ 15.4 例，日本











































的機序を図示した（図 1 ～ 3）．その発症は一
般に前者よりも急速で，その薬物に過去に感作
されている場合 1時間～ 1日以内，感作されて































































physiologic Approach 9th Ed より引用改変． 
図 2　免疫複合体機序（innocent bystander mechanism）
原因薬剤は抗体と複合体を形成し，標的細胞に非特異的に接着する．補
体の活性化などを伴い血球は破壊される．Quinidine，quinine など．
Pharmacotherapy : A Pathophysiologic Approach 9th Ed より引用改変．















































































































































ゴシック：evidence level deﬁnite （本文参照）
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Witrobe’s Clinical Hematology 13th Ed より引用改変．
図 5　 heparin で誘導される抗 heparin-platelet factor 4 
（PF4） 複合体抗体
heparin は heparin-platelet factor 4 （PF4） 複合体に対 
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